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БОЛЬНЫХ ГНОЙНЫМ ПЕРИТОНИТОМ
КОСИНЕЦ А.Н., КОНЕВАЛОВА Н.Ю., ОСОЧУК С.С.
Республиканский научно-практический центр «Инфекция в хирургии», 
Витебский государственный медицинский университет, кафедра биохимии, 
Центральная научно-исследовательская лаборатория
Резюме. В данной работе представлены сведения о динамике показателей липидтранспортной системы 
у больных перитонитом. Результаты исследования липидтранспортной системы при развитии воспалительных 
процессов показали, что имеет место нарушение соотношения между прямым и обратным транспортом 
холестерина в сторону преобладания прямого. Можно предположить, что при воспалительных процессах 
ухудшается элиминация холестерина из тканей с целью его использования для репарации мембран клеток.
Ключевые слова: перитонит, прямой и обратный транспорт холестерина, липидный спектр.
Abstract. The information about lipid transport system data dynamics in patients with peritonitis is presented. 
The results of lipid transport system study in case of inflammatory processes development have shown that there is 
a breach of correlation between direct and reverse cholesterol transport with the direct transport prevalence. It is 
possible to assume that in inflammatory processes the elimination of cholesterol from tissues worsens in order to use 
cholesterol for the repair of cell membranes.
Перитонит является грозным осложне­
нием острых заболеваний органов брюшной 
полости. Летальность при распространенном 
гнойном перитоните составляет 13,8-83,7% 
(Ю.В. Стручков и соавт., 2000).
Гнойно-воспалительные осложнения 
ухудшают результаты хирургического лече­
ния больных и удлиняют сроки их пребыва­
ния в стационаре. Экономические потери при 
этом превышают в 2 -  3 раза сумму, расхо­
дуемую при благоприятном течении после­
операционного вмешательства (А.Н.Коси- 
нец, 1993).
Учитывая вышеизложенное, изучение 
этиологии и патогенеза перитонита остает­
ся актуальным и необходимым.
Адрес для корреспонденции: 210023,
г.Витебск, пр. Фрунзе, 27, Витебский государственный 
медицинский университет, ЦНИЛ - Осочук С.С.
Методы
Проанализированы результаты обсле­
дования 58 больных с острыми хирургичес­
кими заболеваниями органов брюшной по­
лости, осложненными гнойным перитонитом, 
оперированных в 1-м и 2-м хирургических от­
делениях Витебской областной клинической 
больницы на базе Республиканского научно- 
практического центра «Инфекция в хирур­
гии». Контролем служили практически здоро­
вые люди - 40 человек.
Лечение включало в себя экстренную 
операцию по устранению источника инфек­
ции, промывание брюшной полости антисеп­
тиками, декомпрессию желудочно-кишечного 
тракта через концевую, петлевую илеосто- 
му иди назогастральный зонд, дренирование 
брюшной полости, комбинированную анти­
бактериальную терапию, инфузионно-транс- 
фузионную терапию.
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Кровь больных на 3 и 7 сутки после опе­
ративного вмешательства забирали в про­
бирки и для образования сгустка выдержи­
вали в холодильнике 10 минут при 4°С. Фор­
менные элементы удаляли центрифугирова­
нием в течение 15 минут при 1500 оборотах. 
Полученную сыворотку до обработки храни­
ли в холодильнике при -20°С. Триацилглице- 
риды (ТГ) определяли при помощи наборов 
фирмы “Лахема”. Содержание общего холе­
стерина (ХС) сыворотки и холестерина липоп­
ротеинов высокой плотности (ЛПВП) опреде­
ляли ручным методом Абеля [2]. Методом 
нефелометрии оценивали уровень апо-В-со- 
держащих липопротеинов, а после их выде­
ления в них определяли уровень холестери­
на. Для выделения ЛПВП применяли метод 
химической преципитации апо-В-содержащих 
липопротеинов под действием гепарина в 
присутствии ионов марганца [2]. Содержание 
белков в ЛПВП и апо-В-содержащих липопро­
теинах определяли спектрофотометрически 
при длине волны 295 нм. Индекс атерогенно- 
сти рассчитывали по формуле, предложенной
А.Н. Климовым.
достоверно возрастал, а холестерина липоп­
ротеинов низкой плотности (ЛПНП) не отли­
чался от контроля. Такие изменения, веро­
ятно, могут быть объяснены модификацией 
структуры липопротеинов, в частности - 
ЛПВП и некоторым видоизменением их фун­
кциональной активности. Так, Кущ А.А. и со­
авторы [1] указывают на способность ЛПВП 
модифицировать воспалительный процесс, 
связывая бактериальные лиггаполисахари- 
ды (ЛПС) и изменяя, таким образом, их ак­
тивность. Бактериальные ЛПС способны 
активировать эндогенный синтез холестери­
на в печени и повышать уровень триацилг- 
лицеридов сыворотки крови [4,5], что и от­
мечалось на 3 и 7 сутки исследования (табл. 
1). Кроме того, ЛПС вместе с интерлейкином- 
1 и фактором некроза опухолей, выделяю­
щихся при воспалительном процессе, спо­
собны ингибировать активность лецитин-хо- 
лестерин-ацилтрансферазы (ЛХАТ) [3] и ак­
тивировать выработку острофазного сыво­
роточного амилоида А (САА) [8]. Kumon Y. и 
соавторы [6] указывают на преимуществен­
ное связывание САА с ЛПВП и вытеснение
Таблица 1
Содержание триацилглицеринов и холестерина в крови у больных гнойным перитонитом














контроль 5,42±0,51 1,56±0,22 0,63±0,15 3,23±0,33 1,38±0,17 2,77±0,53
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Приммечание: р, -  отличие от группы доноров, р2 -  от группы больных, 3 сутки после операции; *** - 
достоверное отличие (р<0,001), ** - р<0,01. ХС-ЛПВП -  холестерин липопротеинов высокой плотности, 
ХС-ЛПОНП - холестерин липопротеинов очень низкой плотности, ХС-ЛПНП - холестерин липопротеи­
нов низкой плотности.
Результаты и обсуждение
У обследуемых больных на 3 сутки пос­
ле операционного вмешательства отмечали 
достоверное снижение уровня общего холе­
стерина сыворотки крови (табл.1). Одновре­
менно отмечалось снижение уровня холес­
терина ЛПВП. Уровень холестерина липоп­
ротеинов очень низкой плотности (ЛПОНП)
из их состава апопротеина A-I. В результате 
происходит существенное изменение реак­
тивности липид-транспортной системы.
У вел и чение  уровня  хо л е стерина  
ЛПОНП, наблюдаемое на 3 и 7 сутки, веро­
ятно, обусловлено способностью острофаз­
ных белков ингибировать активность эфиры 
холестерина переносящего белка (ЭХПБ) [7], 
прекращением переноса эфиров холестери­
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на от ЛПВП2а на липопротеины промежуточ­
ной плотности (ЛППП). Уменьшение уровня 
холестерина ЛПВП может объясняться за­
мещением апопротеина А-1 на САА [6] и сни­
жением активности ЛХАТ-реакции.
К 7 суткам наблюдения уровень обще­
го холестерина сыворотки крови возвращал­
ся к норме. Холестерин ЛПОНП и общие три- 
ацилглицериды крови не отличались от по­
казателей на 3 сутки. Индекс атерогенности 
был достоверно увеличен во все сроки на­
блюдения.
Выводы
Результаты исследования липидтранс- 
портной системы у больных гнойным пери­
тонитом показали, что имеет место наруше­
ние соотношения между прямым и обратным 
транспортом холестерина в сторону преоб­
ладания прямого. Можно предположить, что 
при воспалительных процессах ухудшается 
элиминация холестерина из тканей с целью 
его использования для репарации мембран 
клеток.
Белково-липидный состав основных классов липопротеинов 




















контроль 10,097±2,31 3,65±1,15 2,82±0,51 5,05±0,99 7,28±2,31 1,46±0,28














больные, 7 суток 
после операции,
15,176±4,32 3,66±1,15 4,15±2,14 6,09±1,91 7,38+2,15 1,19±0,28
Pi *** *** *** ★ ★ ★
Р2 * * ***
Примечание: p-i -  отличие от группы доноров, р2 
товерное отличие (р<0,001), * - р<0,01
Были найдены изменения и в составе 
основных классов липопротеинов (табл. 2). 
В составе ЛПВП отмечалось увеличение 
количества белков во все сроки наблюдения 
что, вероятно, обусловлено изменением бел­
кового профиля ЛПВП -  связыванием с ос­
трофазными белками, количество липидов 
не изменялось, в результате происходило 
достоверное увеличение соотношения бел- 
ки/липиды. Количество белков в составе 
ЛПНП достоверно возрастало на 3 сутки и к 
7 суткам возвращалось к уровню практичес­
ки здоровых людей, уровень липидов в со­
ставе ЛПНП увеличивался на 3 сутки и не от­
личался от контроля к 7 суткам (табл. 2), со­
отношение липиды/белок было достоверно 
ниже, такие ЛПНП характерны для больных 
сИБС.
от группы больных, 3 сутки после операции, *** - дос-
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БИОХИМИЧЕСКИЕ ПРИНЦИПЫ МЕТАБОЛИЧЕСКОЙ ТЕРАПИИ
ЧИРКИН А.А.
Витебский государственный медицинский университет, 
Кафедра биологической химии
Резюме. В статье рассмотрены понятия: метаболическая коррекция, метаболическая терапия, 
метаболитная терапия. Представлена современная классификация способов метаболической терапии. 
Рассмотрена классификация биологически активных добавок к пище на нутрицевтики и парафармацевтики. 
Даны рекомендации о необходимости проведения доклинических и клинических испытаний биологически 
активных добавок к пище в рамках Правил GLP и GCP на основе результатов исследований с использованием 
культур клеток.
Ключевые слова: метаболизм, метаболиты, регуляция метаболизма, метаболическая терапия
Abstract. The concepts of metabolic correction, metabolic therapy, metabolit therapy are considered in this 
article. Modern classification of metabolic therapy is submitted. The classification of the biologically active food 
additives into nutriceutics and parapharmaceutics is considered. The recommendations about the necessity of 
conduction preclinical and clinical trials of the biologically active supplements to food are given within the framework 
of GLP and GCP Rules on the basis of researches results with the use of cell cultures.
Нарушения метаболизма возможны на док­
линической и клинической стадиях развития па­
тологических процессов. По Л.И.Нефедову [5], 
метаболическая коррекция включает в себя ком­
плекс способов воздействия на регуляторные 
звенья промежуточного обмена веществ (те. пос­
ледовательность химических превращений эндо­
генных соединений в клетке до их конечных про-
Адрес для корреспонденции: 210023, 
г.Витебск, пр.Ф рунзе, 27, Вит ебский
государст венный медицинский университ ет, 
кафедра биологической химии - Чиркин А.А.
дукгов с образованием и расходованием энер­
гии), предназначенных для оздоровления (адап­
тация), лечения и реабилитации людей. При кон­
кретной патологии, как правило, нарушается оп­
ределенный фрагмент метаболизма. Отсюда 
следует, что метаболическая терапия - это тера­
пия патогенетическая, направленная на устра­
нение метаболического дисбаланса или адапта­
цию обмена веществ в конкретной патологичес­
кой ситуации [5,10]. Метаболитная терапия -ч а ­
стный случай терапии метаболической, основан­
